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Background & objectives: Several studies have described VacA and CagA as the two 
important virulence determinants of Helicobacter pylori, which are associated with gastric 
ulcer (GU) and duodenal ulcer (DU). The aim of present study was to determine the 
associations of the i and d regions genotypes of H. pylori vacA gene; and cagA status with GU 
and DU risk. 
Methods: A total of 177 isolates were cultured from the biopsies of Iranian patients with 
different geographic origins and genotyped. Data were collected and analyzed. 
Results: Frequency of the vacA i1, i2, i1i2, d1, and d2 alleles and cagA in all patients was 
42.9%, 55.4%, 1.7%, 41.8%, 58.2% and 68.4%, respectively. There was a significant 
difference between the frequencies of vacA i1 in isolates from GU than those from non-
atrophic gastritis (p<0.05). When the GU was considered as a dependant factor by the 
multiple logistic regression analysis, the vacA i1 genotype was significantly associated with 
the age- and sex-adjusted risk for GU (p=0.006, odds ratio [OR]=3.56; 95% confidence 
interval [CI]=1.45–8.75). Statistical analysis showed no significant association between vacA 
d genotype and digestive diseases. After controlling for age and sex variables, the cagA 
genotype remained in the final model when the DU was considered as a dependant factor by 
the the multiple logistic regression analysis (p=0.021, OR=3.77; 95% CI=1.22-11.60). 
Conclusion: We have proposed that the H. pylori vacA i1 and cagA genotypes could be 
considered as benefit biomarkers for prediction of risk of GU and DU in Iran, respectively. 
Keywords: Helicobacter pylori; vacA; cagA; Gastric Ulcer; Duodenal Ulcer; Iran. 
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎی ﻋﻔﻮﻧﯽ  ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎری1ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری
ﺗﻮﺳﻂ دو  9791ﻣﺰﻣﻦ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺘﻘﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ﺑﯿﻦ و ﺑﺎری رو ﻫﺎی وارن ﻣﺤﻘﻖ اﺳﺘﺮاﻟﯿﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم
ﻫﺎ ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ  آن. [1]ﮐﺸﻒ ﺷﺪ  2ﻣﺎرﺷﺎل
ای، اﺳﺘﺮس ﯾﺎ  ﻫﺎی ﻣﻌﺪه ﻫﺎ و اﻟﺘﻬﺎب ﻋﻠﺖ اﯾﺠﺎد زﺧﻢ
دار ﻧﺒﻮده ﺑﻠﮑﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ  ﻏﺬاﻫﺎی ادوﯾﻪ
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زای ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ در  ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎری. [2]اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮی اﺳﺖ 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری
ﻮن، اﺳﺘﻘﺮار ﭘﺎﯾﺪار و ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت در در ﮐﻠﻮﻧﯿﺰاﺳﯿ
ﻫﺎی  ﻣﻮﮐﻮس ﻣﻌﺪه و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎری
ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ از  اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
اﺷﺎره  [4] AgaC4و  [3] AcaV3ﺗﻮان  آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﯽ
ﺗﺮﯾﻦ  اﯾﻦ دو ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه. ﮐﺮد
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 ﭼﮑﯿﺪه
ﻣﻌـﺪه ، زﺧـﻢ  )GAN(ﻫﺎی ﮔﻮارﺷﯽ ﻣﺜﻞ اﻟﺘﻬـﺎب ﻏﯿـﺮ آﺗﺮوﻓـﯽ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎری ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری :زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف
و  UGﺑـﺎ  AgaCو  AcaVارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﯿﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ اﯾـﻦ ﺑـﺎﮐﺘﺮی ﻧﻈﯿـﺮ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ )UD(و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ ( UG)
و  UGﺑـﺎ ﺧﻄـﺮ  Agacو وﺿـﻌﯿﺖ   Acavژنd و  iﻫﺎی اﻟﻠﯽ ﻧـﻮاﺣﯽ  ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺗﯿﭗ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺪف از. وﺟﻮد دارد UD
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ UD
ﺗﻌﯿـﯿﻦ  RCPدﺳﺖ آﻣﺪ و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از  ﻪ از ﮐﺸﺖ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻣﻌﺪه ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺮاﻧﯽ از اﺳﺘﺎن ﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑ  ﺳﻮﯾﻪ 771 :روش ﮐﺎر
  .ﮔﺮدﯾﺪ ﺗﺤﻠﯿﻞآوری ﺷﺪه و  ﻫﺎ ﺟﻤﻊ داده. ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﺷﺪ
 86/4و  85/2، 14/8، 1/7، 55/4، 24/9ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  Agacو ژن  2dو  1d ،2i 1i،  2i، Acav; 1iﻫﺎی  ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ: ﻫﺎ ﻓﺘﻪﯾﺎ
 GANﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎران  UGدﺳـﺖ آﻣـﺪه از ﺑﯿﻤـﺎران ﻪ ﻫﺎی ﺑ  در ﺳﻮﯾﻪ 1i Acavداری ﺑﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ. ﺑﻮد درﺻﺪ
 1i Acav  ﺑﻌﻨﻮان ﻣﺘﻐﯿﺮ واﺑﺴﺘﻪ ﻟﺤﺎظ ﺷﺪ، ژﻧﻮﺗﯿﭗ UGﮐﻪ  ﺳﯿﻮن ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ زﻣﺎﻧﯽرﮔﺮ  در آﻧﺎﻟﯿﺰ(. p<0/50)وﺟﻮد داﺷﺖ 
 ؛RO=3/65 ؛%59 IC1=1/54-8/57)داﺷـﺖ  UGداری ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑـﺮوز ﺑﯿﻤـﺎری   ﭘﺲ از ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ
ﮐﻪ  زﻣﺎﻧﯽ. ﻫﺎی ﮔﻮارﺷﯽ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﺑﯿﻤﺎری و d Acavداری ﺑﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ   آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎی آﻣﺎری ﻫﯿﭻ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ(. p=0/600
در ﺣﻀـﻮر ﻣﺘﻐﯿـﺮ ﺳـﻦ و ﺟـﻨﺲ در  Agacدر آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ ﺑﻌﻨﻮان ﻣﺘﻐﯿﺮ واﺑﺴﺘﻪ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ، ژﻧﻮﺗﯿﭗ  UD
  (.p=0/120 ؛RO=3/77 ؛%59 IC=1/22-11/06)ﻣﺪل ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪ 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺑﻌﻨـﻮان ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎی زﯾﺴـﺘﯽ ﻣﻔﯿـﺪ ﺑـﺮای ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﻣـﯽ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری Agacو  1i Acavﻫﺎی  ژﻧﻮﺗﯿﭗ :ﮔﯿﺮی ﻧﺘﯿﺠﻪ
  .ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﺧﻄﺮ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ در اﯾﺮان ﻣﻄﺮح ﺑﺎﺷﻨﺪ
 زﺧﻢ ﻣﻌﺪه، زﺧﻢ دوازدﻫﻪ، اﯾﺮان،Agac،Acav،ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری :ﻫﺎی ﮐﻠﯿﺪیواژه
foorP
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ر ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ د ی اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮی ﻣﯽ زا ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎری
ﻫﺎی اﭘﯿﺘﻠﯿﺎل ﻣﻌﺪه ﺑﺼﻮرت ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و ﯾﺎ  ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻠﻮل
ﺳﺎزی ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻧﻘﺶ  از ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل
ﮐﻨﻨﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎﻋﺚ آﺳﯿﺐ  اﺳﺎﺳﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ
. ﺷﻮﻧﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎر و اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻌﺪه ﻣﯽ
ﯾﮑﯽ از  (AcaV)ﮐﻨﻨﺪه واﮐﻮﺋﻮل  ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﻦ اﯾﺠﺎد
ﺑﺎﮐﺘﺮی اﺳﺖ زای ﻣﺸﻬﻮر در اﯾﻦ  اوﻟﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎری
، ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﯿﻤﺎری در ارﺗﺒﺎط ﺑﻮده و [5]
 Acavﮐﻪ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﺗﻮﺳﻂ ﻟﻮﮐﻮس ﻣﺴﺘﻘﻞ 
در ﺗﻤﺎم  Acav ژن .[5-8]ﺷﻮد  ﻧﺎم دارد ﮐﺪ ﻣﯽ
وﺟﻮد دارد، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل،  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﻫﺎی  ﺳﻮﯾﻪ
ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﺠﺎد واﮐﻮﺋﻮل ﺑﯿﻦ 
اﯾﻦ . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻠﻮریﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻫﺎی  ﺳﻮﯾﻪ
 Acavﺗﻔﺎوت در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﺠﺎد واﮐﻮﺋﻮل ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ژن 
اﻧﺘﻬﺎی آﻣﯿﻨﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎﻟﻎ را ﮐﺪ ) 1(s) در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ
 55ﺑﺨﺸﯽ از زﯾﺮ واﺣﺪ ) 2(m) ، ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﯿﺎﻧﯽ(ﮐﻨﺪ ﻣﯽ
و ( ﮐﻨﺪ ﮐﯿﻠﻮ داﻟﺘﻮﻧﯽ اﻧﺘﻬﺎی ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻠﯽ را ﮐﺪ ﻣﯽ
ﺷﺪه و ﺑﯿﻦ ﮐﻪ اﺧﯿﺮاً ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  3(i) ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺣﺪ واﺳﻂ
واﻗﻊ ﺷﺪه و ﻧﻘﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮدی ﻣﻬﻤﯽ را  mو  sﻧﻮاﺣﯽ 
ﻧﺴﺒﺖ داده  ،ﮐﻨﺪ در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﺠﺎد واﮐﻮﺋﻮل اﯾﻔﺎ ﻣﯽ
 m  ﮐﻪ ﺑﯿﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ 18pbاﺧﯿﺮا،ً ﯾﮏ ﺣﺬف . [9]ﺷﺪه اﺳﺖ 
 d ,noiteledواﻗﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و ﻧﺎﺣﯿﻪ  iو 
، در ﺳﻤﺖ Acavاز ژن  d  ﻧﺎﺣﯿﻪ. ﮔﺬاری ﮔﺮدﯾﺪ ﻧﺎم
واﻗﻊ ﺷﺪه و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در  P55ﻦ اﻧﺘﻬﺎی آﻣﯿﻨﯽ دوﻣﯿ
ﻣﯿﺰﺑﺎن و   ﺗﻠﯿﺎﻟﯽ ﻣﻌﺪه ﻫﺎی اﭘﯽ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل AcaVاﺗﺼﺎل 
اﯾﻦ .  [11,01]ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﺠﺎد واﮐﻮﺋﻮل ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
، 2s، (c1s، b1s، a1s) 1s ﻫﺎی  ﻧﻮاﺣﯽ ﺑﻪ زﯾﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
 18pbﺗﺎ  96دارای ) 2dو  1d، 2i، 1i، )b-/a( 2m، 1m
  (.1ﺷﮑﻞ) [31,21,01,9]ﺷﻮﻧﺪ  ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ( ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺣﺬﻓﯽ
                                                            
 s ,langiS 1
 m ,elddiM 2
 i ,etaidemretnI 3
  
  Acavﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎﺗﯿﮏ از ﻣﺤﻞ ﻗﺮارﮔﯿﺮی آﻟﻞ .1ﺷﮑﻞ 
  
ﺑ ــﯿﻦ  ارﺗﺒ ــﺎطﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﻣﺘﻌ ــﺪدی از ﺳﺮاﺳــﺮ ﺟﻬ ــﺎن، 
 زﺧـﻢ  ﺑـﺎﻻى  ﺧﻄـﺮ  و Acavاز  ﻣﺸـﺨﺺ  ﻫﺎی ژﻧﻮﺗﯿﭗ
و زﺧﻢ دوازدﻫـﻪ را ﻧﺸـﺎن داده  [61,51,41,01]ﻣﻌﺪه 
  .[81,71,41,01]اﺳﺖ 
 Agacژن ، ﻫﻠﯿﮑﻮﺑ ــﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری ﻫ ــﺎی ﯽ دﯾﮕ ــﺮ از ژنﯾﮑ ــ
 ،[91]ﺷـﻮد زاﯾـﯽ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎری  ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺑـﺎﻻﯾﯽ  Agac ﻫﺎی ﺣﺎﻣﻞ ژن ای ﮐﻪ ﺳﻮﯾﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ
ﺑﺎ ﮔﺴـﺘﺮش  Agacﺣﻀﻮر  .[02]در ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎری دارﻧﺪ 
ﻣـﺮﺗﺒﻂ  [12,41]و ﻣﻌـﺪه  [12- 32]ﻫﺎی دوازدﻫﻪ  زﺧﻢ
ﺣﺎﺿـﺮ ﺗﻮﺻـﯿﻒ ﻧﻘـﺶ   ﻫـﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ. ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﯽ
و ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ  i Acavو  d Acavﻫـﺎی اﻟﻠـﯽ ﻧـﻮاﺣﯽ  ﺗﯿﭗ
در  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری Agacآﻧﺎﻟﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ وﺿﻌﯿﺖ 
ﻫـﺎی زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه و زﺧـﻢ ارﺗﺒـﺎط ﺑ ـﺎ ﺧﻄـﺮ ﺑﯿﻤـﺎری 
  .ﺑﺎﺷﺪ دوازدﻫﻪ ﻣﯽ
 
  ﮐﺎر  روش
  ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎی ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ
. ﺑﺎﺷﺪ ای ﻣﯽ ﺣﺎﺿﺮ از ﻧﻮع ﻣﻘﻄﻌﯽ درون ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
از ﮐﺸﺖ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﺳﻮﯾﻪ  771در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، 
ﺑـﻪ  1931ﺗـﺎ  7831ﺴﯽ ﻣﻌﺪه ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﺳﺎل ﺑﯿﻮﭘ
ﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﯾـﺮان  ﻣﺮاﮐـﺰ آﻧﺪوﺳـﮑﻮﭘﯽ در اﺳـﺘﺎن
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی و . ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ
آﻧﺪوﺳﮑﻮﭘﯽ در ﻣﻮرد ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺳـﭙﺲ 
ﺑﯿﻤـﺎر اﻟﺘﻬـﺎب  021وه ﮐـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﮔـﺮ 3ﺑﯿﻤـﺎران در 
 5ﺑﯿﻤ ــﺎر زﺧ ــﻢ دوازدﻫ ــﻪ  82، )GAN( 4آﺗﺮوﻓ ــﯽﻏﯿﺮ
، ﺑﻮدﻧـ ــﺪ )UG( 6ﺑﯿﻤـ ــﺎر زﺧـ ــﻢ ﻣﻌـ ــﺪه  92و  )UD(
                                                            
 sitirtsaG cihportA-noN 4
 reclU citpeP 5
 reclU cirtsaG 6
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 942 و ﻫﻤﮑﺎران ﺳﯿﺪه زﻫﺮا ﺑﺨﺘﯽ                                                               ...                       ﻫﺎی آﻟﻠﯽ ﺟﺪﯾﺪ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺗﯿﭗ
  
ﺑﻨﺪی دﯾﮕﺮی اﯾـﻦ  ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﻃﺒﻘﻪ. ﺑﻨﺪی ﺷﺪﻧﺪ ﻃﺒﻘﻪ
و ﻣﺮدان  %( 34/5) 77ﮔﺮوه ﺟﻨﺴﯽ زﻧﺎن  2در  ﺑﯿﻤﺎران
 921: ﺳـــﺎل <55ﮔـــﺮوه ﺳـــﻨﯽ  2و %( 65/5) 001
  .ﺑﻨﺪی ﺷﺪﻧﺪ ﻃﺒﻘﻪ%( 72/1) 84: ﺳﺎل ≥55و  %( 27/9)
  ﺟﺪاﺳﺎزی و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮی
دو ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ از ﻧﺎﺣﯿـﻪ آﻧﺘـﺮوم اﺧـﺬ از ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر 
آز ﺳﺮﯾﻊ در  ﻫﺎ ﺗﺴﺖ اوره ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑﺮای ﯾﮑﯽ از ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎ روی ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺑﺮوﺳـﻼ  ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ. ﻣﺤﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 5  L/gmوﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ،  01 L/gmﺷﺎﻣﻞ )آﮔﺎر اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ 
ﻏﻨـﯽ ( Bآﻣﻔﻮﺗﺮﯾﺴـﯿﻦ  2/5L/UI ﺗﺮی ﻣﺘـﻮ ﭘـﺮﯾﻢ و 
اﯾﻂ ﮐـﻢ ﺧﻮن دﻓﯿﺒﺮﯾﻨﻪ اﻧﺴﺎن و در ﺷـﺮ % 5-7ﺷﺪه ﺑﺎ 
ﺑﻪ ﻣﺪت   %89و رﻃﻮﺑﺖ ﺑﺎﻻی  2OC% 5ﻫﻮازی ﺣﺎوی 
ﮔـﺮاد ﮐﺸـﺖ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 73روز در دﻣﺎی  01اﻟﯽ  5
. از ﮐﺸﺖ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺗـﮏ ﮐﻠـﻮن ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪ . داده ﺷﺪ
ﻫـﺎی ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎﯾﯽ ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣﺜﺒـﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﮐﻠﻨـﯽ 
آز، ﮐﺎﺗـ ــﺎﻻز و اﮐﺴـ ــﯿﺪاز،  ﻫـ ــﺎی اورهﺑـ ــﻮدن ﺗﺴـ ــﺖ 
ﮑﺮوﺳﮑﻮپ آﻣﯿﺰی ﮔﺮم، ﺷﮑﻞ ﻣﺎرﭘﯿﭽﯽ در زﯾﺮ ﻣﯿ رﻧﮓ
 ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری 61ANDr Sو ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻗﻄﻌﻪ 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 1ﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در ﺟﺪول  ﺑﺎ ﭘﺮاﯾﻤﺮ
  
  RCPو  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﻫﺎی  ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎی اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﮐﻠﻨﯽ. 1ﺟﺪول 
 )'3 ot '5 morF( secneuqeS sremirP seneG














 C TTG TAA TGA CTG CGA CTA ACG












 GCC GTA AGG GGG TTA GGG TTG
 GAA GTT TGT CGC AAT TTA ATT
 GCC GTA AGG GGG TTA GGG TTG














 GTT TAG GTC ACA CGG TTA TAA TCA
 GTT AGA CAG GTT AGT TCG CTC
 A ACC CAC CCA ATT AYT GGA










 2GAC 1GAC  Agac
 ATT GGG TAA TGG CTGATC CCA
 ]43[ 05 658-195 CGC TTT GAT CTG TTA ATG
  
  و ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از ﮐﯿــﺖ اﺳــﺘﺨﺮاج  ANDاﺳــﺘﺨﺮاج 
و ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﮐﺎرﺧﺎﻧـﻪ  KU ,satnemreF
 ANDاز ﻫــﺮ ﻧﻤﻮﻧــﻪ . ﺗﻮﻟﯿــﺪ ﮐﻨﻨــﺪه اﻧﺠــﺎم ﺷــﺪ 
ﺗﻬﯿـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ و در  5 lµ/gnو  05 lµ/gnﻫـﺎی  ﻏﻠﻈﺖ
ﺗﻌﯿـﯿﻦ . ﻣﺮاﺣـﻞ ﺑﻌـﺪی ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ
ژن ( 2dو 1d) dو ( 2iو  1i) iﻫﺎی ﻧﻮاﺣﯽ  ژﻧﻮﺗﯿﭗ آﻟﻞ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده  03 lµدر ﺣﺠﻢ  Agacو وﺿﻌﯿﺖ ژن  Acav
از ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫـﺎی رﻓـﺖ و ﺑﺮﮔﺸـﺘﯽ ﻓﻬﺮﺳـﺖ ﺷـﺪه در 
ﺷـﺮاﯾﻂ ﺗﮑﺜﯿـﺮ . اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ  RCPﺑﺎ دﺳـﺘﮕﺎه  1ﺟﺪول 
دﻗﯿﻘﻪ واﺳﺮﺷـﺘﮕﯽ  5: ﺑﻮدﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ  RCPﺗﻮﺳﻂ 
ﭼﺮﺧـﻪ ﻫـﺮ  03ﮔـﺮاد،  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 69اوﻟﯿﻪ در دﻣﺎی 
 04ﮔـﺮاد، ﺳـﺎﻧﺘﯽ  درﺟـﻪ  69ﺛﺎﻧﯿـﻪ در  04ﮐﺪام ﺷﺎﻣﻞ 
ﺛﺎﻧﯿـﻪ دﻣـﺎی اﺗﺼـﺎل ﭘﺮاﯾﻤـﺮ ﮐـﻪ ﺑ ـﺮای ﻫـﺮ ﭘﺮاﯾﻤـﺮ 
  درﺟﻪ 27ﺛﺎﻧﯿﻪ در دﻣﺎی  04، (1ﺟﺪول )اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﻮد 
ﮔﺬاری ﻧﻬـﺎﯾﯽ  و ﮔﺮﻣﺨﺎﻧﻪ( دﻣﺎی ﮔﺴﺘﺮش)ﮔﺮاد  ﺳﺎﻧﺘﯽ
ﺑﻌﺪ . دﻗﯿﻘﻪ 7ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت  ﺳﺎﻧﺘﯽ  درﺟﻪ 27 در دﻣﺎی
ﺟﻬـﺖ  RCPاز ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻗﻄﻌﺎت ﻣﻮرد ﻧﻈـﺮ، ﻣﺤﺼـﻮﻻت 
. ﺑﺎرﮔـﺬاری ﺷـﺪﻧﺪ % 1/2اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز روی ژل آﮔـﺎرز 
آﻣﯿـﺰی و ﻣﺸـﺎﻫﺪه  ﭘـﺲ از اﻟﮑﺘﺮوﻓـﻮرز ﺟﻬـﺖ رﻧـﮓ
، ژل آﮔﺎرز اﺑﺘﺪا ﺑـﻪ ﻣﺤﻠـﻮل VUزﯾﺮ  ANDﺑﺎﻧﺪﻫﺎی 
ه اﺗﯿﺪﯾﻮم ﺑﺮوﻣﺎﯾﺪ و ﺳﭙﺲ دﺳﺘﮕﺎه ژل داک اﻧﺘﻘﺎل داد
ﺗﺼ ــﺎوﯾﺮ ﻣﺮﺑ ــﻮط ﺑ ــﻪ اﻟﮑﺘﺮوﻓ ــﻮرز  2در ﺷ ــﮑﻞ . ﺷ ــﺪ
  .آﻣﺪه اﺳﺖ RCP ﻣﺤﺼﻮﻻت 
foorP
  4931ﺳﻮم، ﭘﺎﯾﯿﺰ  هﺷﻤﺎرﭘﺎﻧﺰدﻫﻢ، دوره                                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اردﺑﯿﻞ 052
  (د) Agacو ژن ( ج) 2d، 1d، (ب) 2i، (اﻟﻒ) 1iﻫﺎی  ﺗﺼﺎوﯾﺮ ژل اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﻟﻞ .2ﺷﮑﻞ 
  آﻣﺎری ﻫﺎی ﺗﺤﻠﯿﻞ
ژﻧـﯽ ﺑـﺎ ﺧﻄـﺮ  -ﺑﺮای ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻨﮑﻪ آﯾﺎ ﻓﺮاواﻧـﯽ آﻟﻠـﯽ 
ﻫـﻪ در ﻫـﺎی زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه و زﺧـﻢ دوازد  ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎری
ﺑﺎﺷـﺪ و آﯾـﺎ اﯾـﻦ ﺗﻔـﺎوت از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری ارﺗﺒـﺎط ﻣـﯽ 
و  )2χ(اﺳ ــﮑﻮﺋﺮ  -داری اﺳ ــﺖ، از آﻧ ــﺎﻟﯿﺰ ﮐ ــﺎی  ﻣﻌﻨ ــﯽ
. اﺳ ــﺘﻔﺎده ﺷ ــﺪ 91-SSPSآزﻣ ــﻮن دﻗﯿ ــﻖ ﻓﯿﺸــﺮ در 
داری در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ p <0/50
آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ ﺳﺎده و ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑـﺮای . ﺷﺪ
ﻫـﺎی ﺑﯿﻤـﺎری  ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻫﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮر در ﺧﻄﺮ ﺑـﺮوز 
در اﯾـﻦ . زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﺪ
ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان  RL drawroFو  retnEآﻧ ــﺎﻟﯿﺰ از روش 
 <p0/50. ﻣﺪل ورود ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺴﺘﻘﻞ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 
. داری در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺳـﻄﺢ ﻣﻌﻨـﯽ
در ﻫﻤـﻪ   )GAN(ﻏﯿﺮ آﺗﺮوﻓﯽ اﻟﺘﻬﺎب ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل در ﻧﻈـﺮ ای ﺑﻪ ﻋ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪﻫﺎی  ﺗﺤﻠﯿﻞ
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ
 
  ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ
و ژن  Acav ﻫـﺎی ژن در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ آﻟـﻞ
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ  Agac
  (.2 ﺟﺪول)ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺷﺪ ( اﻟﺘﻬﺎب)ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 
  در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﮔﻮارﺷﯽ Agacو ژن  Acav ﻫﺎی ژن ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ. 2ﺟﺪول
  )%( ﻫﺎﺗﻌﺪاد ﺳﻮﯾﻪ  ﻧﻮع ﺑﯿﻤﺎری
  ()%(ﺗﻌﺪاد ) ﻫﺎی ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎی ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮریاﻧﻮاع ژﻧﻮﺗﯿﭗ
 -Agac +Agac 2d Acav 1d Acav 2i 1i Acav 2i Acav 1i Acav
  54( 73/5)  57( 26/5)  47( 16/7)  64( 83/3) 3(2/5) 57(26/5) 24(53/0) 021%(76/8) )GAN(ﮔﺎﺳﺘﺮﯾﺖ ﻏﯿﺮ آﺗﺮوﻓﯽ 
  7( 42/1)  22( 57/9)  31( 44/8)  61( 55/2) 0(0/0) 9(13/0) 02(96/0) 92(61/4) )UG(ﺪهزﺧﻢ ﻣﻌ
  4( 41/3)  42( 58/7)  61( 75/1)  21( 24/9) 0(0/0) 41(05/0) 41(05/0) 82(51/8) )UD(زﺧﻢ دوازدﻫﻪ
  65( 13/6)  121( 36/4)  301( 85/2)  47( 14/8) 3(1/7) 89(55/4) 67(24/9) 771(001/0) ﮐﻞ
اﻟﻒ
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و آزﻣﻮن دﻗﯿـﻖ ﻓﯿﺸـﺮ  )2χ(اﺳﮑﻮﺋﺮ  -ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﮐﺎی
در  1i Acavﻫـﺎی  ﮐـﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ ژﻧﻮﺗﯿـﭗﻧﺸـﺎن داد 
زﺧﻢ دوازدﻫﻪ  در ﺑﯿﻤﺎران Agacو زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﺑﯿﻤﺎران 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران  ( %58/7 و %96/0ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ )
( %26/5 و %53/0ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺑﺮاﺑـﺮ ﺑـﺎ )دارای اﻟﺘﻬﺎب 
ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﺴـﺘﯿﮏ (. <p0/50) ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد
ﻫﯿﭻ  - d Acavﻫﺎی  ژﻧﻮﺗﯿﭗ( 3ﺟﺪول )ﺳﺎده ﻧﺸﺎن داد 
ﻣﻌـﺪه ﯾـﺎ دوازدﻫـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﻣﺴـﺘﻘﻠﯽ ﺑـﺎ ﺧﻄـﺮ زﺧـﻢ 
ارﺗﺒـﺎط  Agacو  1i Acavﻫـﺎی اﻣـﺎ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ . ﻧﺪاﺷـﺖ 
داری ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و دوازدﻫﻪ داﺷﺘﻨﺪ  ﻣﻌﻨﯽ
 3/06 و 3/69ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿــﺐ ﺑﺮاﺑ ــﺮ ﺑ ــﺎ  ROو  <p0/50)
ﮐﻪ  زﻣﺎﻧﯽآﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ در  (.ﺑﻮد
 زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﺑﻌﻨﻮان ﻣﺘﻐﯿﺮ واﺑﺴﺘﻪ ﻟﺤـﺎظ ﺷـﺪ، ژﻧﻮﺗﯿـﭗ 
ﺑﺎ اﯾـﻦ  ﺟﻨﺲ در ﺣﻀﻮر ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺳﻦ و 1i Acavی  ﻧﺎﺣﯿﻪ
      ؛%59 IC=1/54 -8/57)ﺑﯿﻤــ ــﺎری ﻣــ ــﺮﺗﺒﻂ ﺷــ ــﺪ 
ﮐ ــﻪ زﺧ ــﻢ  ﻫﻤﭽﻨ ــﯿﻦ زﻣ ــﺎﻧﯽ (. p=0/600 ؛RO=3/65
 ﺎﻧ ـﻪ ﻟﺠﺴـﺘﯿﮏآﻧ ـﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳـﯿﻮن ﭼﻨﺪﮔدوازدﻫـﻪ در 
ﭘـﺲ از ﮐﻨﺘـﺮل  Agac ﺑﻌﻨﻮان ﻣﺘﻐﯿﺮ واﺑﺴﺘﻪ ﻟﺤﺎظ ﺷﺪ،
ﺑﺮاﺑـﺮ ﺑـﺎ  RO و p=0/120ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﺳﻦ و ﺟـﻨﺲ ﺑـﺎ 
در ﻣﺪل ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﺎﻗﯽ %( 59 IC=  1/622-11/06) 3/77
   .ﻣﺎﻧﺪ
  
(ﺳﺎده)ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﺴﺘﯿﮏ ﺗﮏ ﻣﺘﻐﯿﺮه . 3ﺟﺪول
  (82= ﺗﻌﺪاد)زدﻫﻪ زﺧﻢ دوا   (92=ﺗﻌﺪاد)زﺧﻢ ﻣﻌﺪه  زا ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی ﺑﯿﻤﺎری
  %59 IC  RO  eulav p   %59IC RO eulav p
  0/77-4/01  1/87  0/271 1/69-9/94 3/69 0/200  2iدر ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻧﺎﺣﯿﻪ  1i Acav
  0/25-2/77  1/02  0/56 0/78-4/94 1/89 0/201  2dدر ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻧﺎﺣﯿﻪ  1d Acav
  1/71-11/40  3/06  0/520 0/47-4/67 1/88 0/081 -Agac در ﻣﻘﺎﺑﻞ +Agac
 
  ﺑﺤﺚ
ﻫـﺎی ﻣﺘﻌـﺪدی از ﺳﺮاﺳـﺮ ﺟﻬـﺎن ﺑـﺎ  ﺗـﺎﮐﻨﻮن ﮔـﺰارش
ﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻫﺎ و آﻟـﻞ  ﻫﺎی ﻓﺎﺣﺶ در ﺷﯿﻮع ژن ﺗﻔﺎوت
ارﺗﺒـﺎط ﻧﺰدﯾـﮏ دﻫﻨـﺪه ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎن 
ﻫﺎی  ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
از ﯾـﮏ  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ. [42-72]ﮔﻮارﺷـﯽ اﺳـﺖ 
 iﻫـﺎی ﻧـﻮاﺣﯽ آﻟـﻞ روش ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط 
و وﺿــــ ــﻌﯿﺖ ژن  Acavژن ( 2dو 1d) dو ( 2iو  1i)
ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎری زﺧـﻢ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری ﻫﺎی  ﺳﻮﯾﻪ Agac
ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ . ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 2d Acav، %(86/4) Agacﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿ ــﺐ ﻣﺮﺑ ــﻮط ژن 
در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﺑـﻮد %( 55/4)  2i Acavو %( 85/2)
ﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  وهدر ﮔـﺮ 1dﻓﺮاواﻧـﯽ آﻟـﻞ 
اﺧﺘﻼﻻت ﮔﻮارﺷﯽ، ﻓﺮاواﻧﯽ ﯾﮑﺴﺎن و ﻣﺸـﺎﺑﻬﯽ را ﻧﺸـﺎن 
ﻫـﺎی ﺮاواﻧـﯽ اﯾـﻦ آﻟـﻞ در ﺳـﻮﯾﻪ ﮐـﻪ ﻓ ﺑﻄـﻮری. داد
ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  اﻟﺘﻬﺎب، زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ ﺟﺪا
 درﺻﺪ 24/9و  55/2، 83/3دوازدﻫﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺮاﺑﺮ 
داری ﺑـﯿﻦ ﻫﺎی آﻣﺎری ﻫـﯿﭻ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ  آﻧﺎﻟﯿﺰ. ﺑﻮد
ﻫـﺎی ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه از در ﺳـﻮﯾﻪ  1d Acavﻓﺮاواﻧـﯽ 
ﺑﯿﻤﺎران زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران 
  (. p>0/50)دارای اﻟﺘﻬﺎب ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد 
در ﮐﺸﻮرﻫﺎی آﺳﯿﺎی ﺷﺮﻗﯽ ﻧﯿﺰ ﻫﯿﭻ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ اﯾﻦ 
ژﻧﻮﺗﯿﭗ و زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ دوازدﻫﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ، 
 ﮐﻪ در ﮐﺸﻮرﻫﺎی ﻏﺮﺑﯽ اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﺑـﺎ زﺧـﻢ  در ﺣﺎﻟﯽ
 ؛RO= 9/99 ؛%59 IC= 3/88-52/47)ﻣﻌــــــــــﺪه 
؛ %59 IC= 1/17-6/98)زﺧ ــﻢ دوازدﻫ ــﻪ  و( p<0/10
در اﯾـ ــﻦ . [01]ﻣـ ــﺮﺗﺒﻂ ﺷـ ــﺪ ( p<0/10؛ RO=3/34
و آزﻣﻮن دﻗﯿﻖ ﻓﯿﺸﺮ ( 2χ)اﺳﮑﻮﺋﺮ  -ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﮐﺎی
ﻫﺎی ﺟﺪا ﺷـﺪه  در ﺳﻮﯾﻪ 1iﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞ 
ﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ در ﻣﻘﺎ%( 96/0)از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه 
 یدار ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ ﺑﻪ%( 53/0)ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺎﺳﺘﺮﯾﺖ 
آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳـﯿﻮن ﻟﺠﺴـﺘﯿﮏ ﺳـﺎده (. p<0/50)ﺑﺎﻻ ﺑﻮد 
داری ﺑـﺎ ﺧﻄـﺮ  ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ 1i Acav  ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ
؛ %59 IC= 1/56-9/94)ﺑﺮوز زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه ﻧﺸـﺎن داد 
ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑـﯿﻦ  ؛ در ﺣﺎﻟﯽ(p=0/20؛ RO= 3/69
. ﺎری زﺧـﻢ دوازدﻫـﻪ ﯾﺎﻓـﺖ ﻧﺸـﺪ اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ و ﺑﯿﻤ ـ
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 1i Acavﻫﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪ
ﻫﺎی ﻋﺮاﻗﯽ  در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه در ﺟﻤﻌﯿﺖ
و ﺑﯿﻤ ــﺎران ﺑ ــﺎ زﺧ ــﻢ دوازدﻫ ــﻪ از  [81,01]و ﻏﺮﺑ ــﯽ 
در . [51,01]اﯾﺘﺎﻟﯿﺎﯾﯽ ارﺗﺒﺎط دارد  ﻫﺎی ﻏﺮﺑﯽ و ﺟﻤﻌﯿﺖ
 ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﮐﺸـﻮرﻫﺎی آﺳـﯿﺎی ﺷـﺮﻗﯽ، ﮐـﺮه  ﺣﺎﻟﯽ
و  1i Acavﺟﻨﻮﺑﯽ و اﯾﺮان ﻫﯿﭻ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑـﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ 
ﺑﯿﻤﺎری زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه ﯾـﺎ زﺧـﻢ دوازدﻫـﻪ ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد 
  . [81,61,01]
، اﻧﮕﻠﺴـﺘﺎن [12]ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﮐﺸـﻮرﻫﺎی ﭘﺮﺗﻐـﺎل 
ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐـﻪ ﺳـﻮﯾﻪ ﻫـﺎی   [32]و ﺗﺮﮐﯿﻪ  [22]
ﺑﺎ ﺧﻄﺮ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﯾﺎ زﺧﻢ دوازدﻫـﻪ  Agacﺣﺎﻣﻞ ژن 
ﺎﻟﻌﺎﺗﯽ از ﺷﺮق ﭼﯿﻦ، ﮐﺮه ﺟﻨﻮﺑﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ، اﻣﺎ ﻣﻄ
و ﮐﻠﻤﺒﯿـﺎ ( ﻫﻮﺳـﺘﻮن)، ﺗﮕـﺰاز (ﮐﯿﻮﺗـﻮ)، ژاﭘـﻦ (ﺳـﺌﻮل)
ﺧﻄـﺮ ﺑﯿﻤـﺎری زﺧـﻢ  و Agacﺑـﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ ( ﺑﻮﮔﻮﺗﻮ)
ﻣﻌـﺪه و زﺧـﻢ دوازدﻫـﻪ ﻫـﯿﭻ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد 
ﻫـﺎی رﮔﺮﺳـﯿﻮن ﻟﺠﺴـﺘﯿﮏ ﺳـﺎده در  آﻧـﺎﻟﯿﺰ. [92,82]
 ﺑﺎ زﺧﻢ دوازدﻫـﻪ  Agac ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ؛RO=3/06؛%59 IC=1/371-11/40)را ﻧﺸــــﺎن داد 
 [03]اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت داﺧﻠﯽ از اﺳﺘﺎن اﺻـﻔﻬﺎن (. p=0/520
ﻫﯿﭻ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑـﯿﻦ زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه و زﺧـﻢ  [13]و رﺷﺖ 
و  1اﮔﯿـﻮارا . ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد  Agacدوازدﻫﻪ و ﺣﻀﻮر ژن 
ﻫﻤﮑـﺎران ﻧﯿـﺰ ﮔـﺰارش ﮐـﺮد در ﮐﺸـﻮرﻫﺎی آﺳـﯿﺎی 
ﺑـﺎ زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه و  Agacﻫـﺎی ﺣﺎﻣـﻞ ژن  ﺷﺮﻗﯽ ﺳﻮﯾﻪ
ﮐـﻪ در ﮐﺸـﻮرﻫﺎی  در ﺣـﺎﻟﯽ  ،دوازدﻫﻪ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﻧﺸـﺪ 
-55/33)ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ زﺧﻢ ﻣﻌـﺪه  Agacﻫﺎی  ﻏﺮﺑﯽ، ﺳﻮﯾﻪ
و دوازدﻫـــﻪ ( p<0/10 ؛RO=41/19 ؛%59 IC، 4/20
ارﺗﺒﺎط ( p<0/10 ؛RO=6/02؛%59 IC=2/45-51/61)
  .[01]ﻧﺸﺎن داد  ﻗﻮی
ﺑﯿﻤ ــﺎر از  921و ﻫﻤﮑ ــﺎران  2، ﻣﻤ ــﻮن4102در ﺳ ــﺎل 
ﺑﻠﮋﯾﮏ، ﮐﺸﻮری واﻗﻊ در ﻏﺮب اروﭘﺎ را ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
 RCPرا ﺗﻮﺳــﻂ  Agac، Acavﻗ ــﺮار داده و وﺿــﻌﯿﺖ 
ﺑﯿﻤـﺎران دارای % 96ﻫﺎ،  آن  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮدﻧﺪ
ﺑﻮدﻧ ــﺪ و اﯾ ــﻦ ژﻧﻮﺗﯿ ــﭗ ارﺗﺒ ــﺎط  1i Acavژﻧﻮﺗﯿ ــﭗ 
                                                            
 arawigO 1
 nomeM 2
 ؛%59 IC=1/63-41/87)ﺷﺪﯾﺪی ﺑـﺎ زﺧـﻢ دوازدﻫـﻪ 
-952/46)و زﺧــ ــﻢ ﻣﻌــ ــﺪه ( p=0/400 ؛RO=4/53
. ﻧﺸـــﺎن داد( p=0/300؛ RO=21/80 ؛%59 IC=1/05
ﺑﺎ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﻣـﺮﺗﺒﻂ  Agacﻫﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آن
وﻟﯽ ﻫﯿﭻ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑـﺎ زﺧـﻢ دوازدﻫـﻪ ( p<0/50)ﺷﺪ 
  .[41]ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد 
آﻧـﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳـﯿﻮن ﭼﻨﺪﮔﺎﻧـﻪ ﻟﺠﺴـﺘﯿﮏ در  در ﻣﺠﻤﻮع
ﻫﺎی ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻧﺸﺎن داد ﮐـﻪ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ ﺣﻀﻮر ﻣﺘﻐﯿﺮ
ﺑـﺎ زﺧـﻢ  Agacﺑـﺎ زﺧـﻢ ﻣﻌـﺪه و ژﻧﻮﺗﯿـﭗ  1i Acav
اﻟﺒﺘــﻪ ﺗﻌــﺪاد . داری دارد دوازدﻫــﻪ ارﺗﺒــﺎط ﻣﻌﻨــﯽ
ﻫﺎی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮای زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و دوازدﻫـﻪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺷـﻮد اﯾـﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﮐﻢ ﺑﻮده و ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣـﯽ 
ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑﯿﺸـﺘﺮی ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﻮد ﺗـﺎ ﺑﻬﺘـﺮ ﺑﺘـﻮان 
ﻫـﺎ و آﻧـﺎﻟﯿﺰ ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ اﯾـﻦ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ . ﮔﯿﺮی ﮐـﺮد  ﻧﺘﯿﺠﻪ
داری ژﻧﻮﺗﯿﭗ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﻘـﺶ ﻣﻌﻨـﯽ 
ﺑﻪ ﻫﺮ . داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریزاﯾﯽ  در ﺑﯿﻤﺎری
 Acav  ژﻧﻮﺗﯿﭗﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﺮد ﮐﻪ ﺣﺎل 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﻌﻨـﻮان ﯾـﮏ ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ ﻣـﯽ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری 1i
زﺧﻢ ﻣﻌﺪه و ﺣﻀﻮر  زﯾﺴﺘﯽ ﻣﻔﯿﺪ ﺑﺮای ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﺧﻄﺮ
اﯾﺮاﻧﯽ  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮریﻫﺎی  در ﺳﻮﯾﻪ Agacژﻧﻮﺗﯿﭗ 
 d Acavو  i Acavی  در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ وﺿـﻌﯿﺖ ﻧﺎﺣﯿـﻪ
ﺑﻬﺘﺮی ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎری زﺧـﻢ دوازدﻫـﻪ   ﮔﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﯿﺶ
  .ﺑﺎﺷﺪدر اﯾﺮان ﻣﻄﺮح 
  
  ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ
 402ﻧﺎﻣـﻪ ﺷـﻤﺎره  ﭘﺎﯾـﺎن  از ﺑﺨﺸﯽ ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺿﺮ
ﻫـﺎی آﻟﻠـﯽ ﺟﺪﯾـﺪ  ی ﺟﺎﯾﮕﺎهﺟﺴﺘﺠﻮ» ﻋﻨﻮان ﺗﺤﺖ T/P
در  ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮری  Acavزای در ﻟﻮﮐﻮس ﺑﯿﻤـﺎری 
 ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳـﯽ  ﻣﻘﻄﻊ در «ﻫﺎی ﮔﻮارﺷﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری
ﮐﻪ ﺑﺎ ﺣﻤﺎﯾـﺖ ﻣﻌﺎوﻧـﺖ  ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ 2931 ﺳﺎل در ارﺷﺪ
.ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺤﻘـﻖ اردﺑﯿﻠـﯽ اﺟـﺮا ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
foorP
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